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CAPITULO I: PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.1 Descripcion de la situacion problematica

La incidencia del compromiso pulmonar no infeccioso en pacientes VIH esta
aumentando a nivel mundial. Este incremento representa cifras importantes de

comorbilidad actual, a pesar de, la recuperacién inmunoldégica asociada al TARGA.*

La CDC de EE.UU., en su reporte 2016 menciona una disminucion global en la
mortalidad por SIDA en comparacion con el 2005. Dos acontecimientos han
provocado esta disminucion: en primer lugar, el aumento de la disponibilidad de
TARGA, asi como la mejora en la atencion y el apoyo a las personas que viven con
el VIH, y en segundo lugar, el descenso de infecciones oportunistas desde finales
de 1990 asociado a la estandarizacion de tratamientos profilacticos.?

Un aumento de la prevalencia de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC) entre las personas que tienen VIH ha planteado la posibilidad de que este
pueda predisponer al desarrollo o progresion de la EPOC. Asi la infeccion por este

virus ha sido asociada al desarrollo de patologia pulmonar obstructiva.?

Diversos estudios en los ultimos afios, plantean la posibilidad de un mayor riesgo
de EPOC entre las personas con infeccién por VIH.

De acuerdo a un estudio de cohortes realizado en 2013, se evidencié una alta
prevalencia de sintomas respiratorios y EPOC en pacientes infectados por el VIH.
La infeccion por el virus, el consumo actual de cigarrillos y la neumonia bacteriana
previa parecen ser factores de riesgo importantes en el desarrollo de sintomas
respiratorios y EPOC.*

Un estudio publicado en 2017 sugiere que la EPOC es en gran parte sub
diagnosticada y, por tanto, no se maneja adecuadamente. Sin embargo, el
diagnoéstico temprano y cese de fumar son esenciales para mejorar el prondstico.
Por lo cual es imperioso tomar conciencia de la vulnerabilidad particular de la EPOC

en pacientes infectados por el VIH.?



La mejora en la expectativa de vida de los pacientes con VIH ha permitido constatar
la aparicién de una serie de complicaciones cronicas hasta ahora poco estudiadas,
como la hepatopatia cronica, los problemas cardiovasculares y respiratorios, que
actualmente a nivel mundial representan la causa de muerte de mas del 50% de

estos pacientes.

El desarrollo de enfermedades pulmonares cronicas asociada al VIH ha sido poco
estudiado en nuestro pais por lo que demanda desarrollar nuevas investigaciones
para la identificacion oportuna de la EPOC logrando establecer medidas de

deteccion oportuna y el tratamiento adecuado.

En nuestra investigacion se parte de la premisa en que debemos ser conscientes
de la mayor probabilidad de EPOC entre pacientes con infeccion por VIH, este
concepto facilitaria su diagnéstico precoz y manejo oportuno. Ademas, la
posibilidad de que la infeccion por VIH aumenta la susceptibilidad a EPOC merece
investigacion adicional y simultaneamente es imperioso describir y estudiar
aquellos factores que puedan aumentar la probabilidad de acelerar la aparicion del
EPOC en esta poblacion de pacientes.

Ademas, sin contar con que existen pocos trabajos sobre este tema, cada vez con
mayor incidencia en nuestro medio, se justifico la presente investigacion que busca
identificar aquellos factores de riesgo asociados a EPOC en pacientes con infeccion
por VIH., desde lo cual parte el problema de investigacion de este trabajo.

1.2 Formulacion del problema

¢, Cudles son los factores asociados a la enfermedad pulmonar obstructiva

cronica en el paciente VIH del Hospital Nacional Alberto Sabogal Sologuren?

1.3 Objetivos

1.3.1 Objetivo general

Describir los factores asociados a la enfermedad pulmonar obstructiva cronica
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en el paciente VIH del Hospital Nacional Alberto Sabogal Sologuren 2014-
2017.

1.3.2 Objetivos especificos

Determinar la prevalencia de EPOC en pacientes con infeccion por VIH
atendidos en el Hospital Nacional Alberto Sabogal Sologuren 2014-2017.
Hallar la frecuencia de no cumplimiento del TARGA en pacientes con infeccion
por VIH que desarrollaron EPOC 2014-2017

Estimar la frecuencia de Neumonia previa en pacientes con infeccion por VIH
que desarrollaron EPOC 2014-2017.

Describir la frecuencia de edad en pacientes con infeccién por VIH que
desarrollaron EPOC 2014-2017.

1.4 Justificacion

1.4.1 Importancia

La presente investigacion busca resaltar una situacion en nuestro contexto
hospitalario nacional, como es el desarrollo de enfermedad pulmonar
obstructiva crénica en pacientes con infeccion por VIH, punto de estudio
interesante y necesario considerando la creciente incidencia de infeccion con
VIH en nuestro pais y el aumento de la esperanza de vida en los ultimos

afos en este tipo de pacientes, gracias a los avances terapéuticos recientes.

La mayor esperanza de vida en el paciente VIH ocasiona el aumento en la
incidencia de enfermedades cronicas, como la EPOC; constituyéndose a

futuro como una importante causa de morbimortalidad en estos pacientes.

Resulta necesario para nuestra comunidad médica tener conocimiento de
este riesgo al momento de diagnosticar y tratar a un paciente con infeccion
por VIH, de manera que pensar en esta posibilidad permitiria un diagnostico
precoz y tratamiento oportuno de la incipiente enfermedad pulmonar, a fin de



resguardar la esperanza de vida.

Es beneficioso especificar aquellos factores de riesgo del paciente VIH para
el desarrollo de EPOC, con el fin de identificarlos y trabajar en el proceso de
prevencion primaria, a fin de evitar el advenimiento precoz del proceso

pulmonar.

1.4.2 Viabilidad

Es viable, por las siguientes razones fundamentales; existe un alto
porcentaje de pacientes con infeccion por VIH en nuestro pais y de ellos el
73% de los casos se encuentran en la ciudad de Lima y Callao y el 27%
pertenece al resto del pais, por lo cual se cuenta con una poblacién de

estudio muy amplia.t

En el servicio de Enfermedades infecciosas del Hospital Nacional Alberto
Sabogal Sologuren se cuenta con un alto flujo de pacientes diagnosticados
y atendidos con infeccién por VIH, los mismos que tienen controles médicos
periodicos, a los que se les realizan estudios de funcién pulmonar, si asi lo

requieren.

El servicio de Neumologia del Hospital Nacional Alberto Sabogal Sologuren,
cuenta con los instrumentos tecnoldgicos necesarios y suficientes para la
evaluacion de la funcion pulmonar precisa en pacientes con infeccion por
VIH, ademas se tiene un facil acceso al uso de estos instrumentos

diagnasticos, lo cual facilitaria el desarrollo de nuestra investigacion.

1.5 Limitaciones
Dentro de las posibles limitaciones se encuentra la necesidad de obtener las
historias clinicas completas donde muchas veces no se logra obtener todos
los datos requeridos para la investigacién y la letra ilegible del médico

tratante.



CAPITULO II: MARCO TEORICO

2.1 Antecedentes

Poirier, et al., 2001, publicaron una investigacion de tipo observacional y disefio
transversal que incluyé como poblacion de estudio personas infectadas por el VIH.
La investigacion determino frecuente hiperreactividad bronquial en los VIH con habito
tabaquico (30,1%), se concluye que este grupo puede ser especialmente susceptible
a los efectos adversos del humo del cigarrillo. ©

Diaz, et al., 2000, desarrollaron una investigacion de tipo observacional y disefio
transversal, incluyé como poblacién pacientes VIH sin complicaciones pulmonares
relacionadas con SIDA y controles sin VIH igualados por edad e historia de
tabaquismo. La investigaciéon establecié que la incidencia de enfisema fue del 15%
en el grupo VIH frente al 2% en el grupo no VIH y el trabajo concluyé que la infeccion
por el VIH acelera la aparicién del enfisema inducido por el tabaco. ’

Diaz, Clanton and Pacht en 1992, realizaron una investigacion de serie de casos que
incluyé como poblacién de estudio cuatro pacientes VIH con edades entre 32 y 55
afos. La investigacion determin6 que todos los pacientes tenian funcion pulmonar
anormal y TAC que sugerian enfisema. El trabajo concluyé que la prolongacién de
la infeccion por el VIH se asocia a enfisema pulmonar.®

Islam, et al.,, 1992, publicaron un estudio observacional retrospectivo con una
poblacion de 146 pacientes VIH. La investigacion establecié que CD4+ <200 y carga
viral > 75 copias/ml se asocio a deterioro significativo del test de difusion. El trabajo
concluyo que el nivel de CD4 y viremia se asocia a alteracion significativa en el test
de difusion. °

Gingo, et al., 2010, realizaron una investigacion de tipo analitica y disefio transversal
que incluyé 167 pacientes VIH a quienes se les efectud pruebas pulmonares. La
investigacién determind alteracion de la difusion en el 64,1% y obstruccién no
reversible en el 21%. La conclusién fue que el tabaquismo, uso de drogas
endovenosas Yy la infeccion previa por Pneumocystis se asocian a obstruccion no
reversible de la via aérea.*®

Clausen, et al., 2014, realizaron un estudio transversal con 121 pacientes VIH. La
investigacién identific6 anormalidades radiogréficas en el 55,4%, el mas frecuente el

enfisema (26,4%), nédulos (17,4%) y bronquiectasias (10,7%). La conclusion fue que
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edad, tabaquismo y neumonia se asocian con los hallazgos, pero no por si solo el
VIH.11

Madeddu, et al., 2013, disefiaron una investigacion transversal con una poblacion de
111 pacientes VIH y 65 no VIH. Se establecié que los VIH tenian mayor prevalencia
significativa de EPOC frente a los controles. Se concluyé que existe una alta
prevalencia de EPOC en los VIH, asociada a tabaquismo y antecedente de neumonia
bacteriana.!?

Sampériz, et al.,, 2013, realizaron una investigacion tipo observacional y disefio
transversal que incluy6 275 pacientes VIH. Se determind limitacion del flujo aéreo en
el 17,2%, difusién pulmonar disminuida en el 52,2% y enfisema en 37,7%. El trabajo
concluyé que aun con el desarrollo del TARGA, debido a factores como el
tabaquismo e infecciones previas, las alteraciones pulmonares persisten.3
Drummond, et al., 2012, desarrollaron un estudio tipo cohorte que incluyé 1077
pacientes. Se determiné que el 16% de los no VIH presenté EPOC frente al 46% de
los VIH con EPOC; ambos casos definidos por espirometria. Se concluyé que a
mayor carga viral se incrementa el riesgo de EPOC en los pacientes con VIH.*
Drummond, et al., 2017, publicaron un estudio de cohortes transversal. Incluyé como
poblacion de estudié 908 infectados por VIH. La espirometria fue anormal en el 40%
obstructivo y el 10% restrictivo. Se asociaron a edad, tabaquismo y antecedente de
infeccion por Pneumocystis. Se concluyd que el 27% de pacientes VIH tenian

espirometria tipo obstructivo no reversible, predominantemente.®

2.2 Bases tedricas
2.2.1 EPOC

Definicion

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica es prevenible y tratable, se caracteriza
por sintomas respiratorios constantes y limitacion obstructiva al flujo debido a
anormalidades de la via aérea y/o en alvedlos, usualmente causado por exposicion

especifica a particulas téxicas o gases .16



Epidemiologia

Segun la OMS, la mortalidad registrada representa aproximadamente 2,9 millones
de personas. Diversos estudios indican que la EPOC, sera en el 2020 la tercera
causa de muerte a nivel mundial. *’

Pocos datos disponibles en nuestro pais registran que la morbilidad incrementa con
la edad y es mayor en varones respecto a mujeres, datos similares son los

estimados a nivel internacional.

Etiopatogenia

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica presenta alteraciones pulmonares que
pueden favorecer a la gravedad de los pacientes. La unidad pulmonar presenta
obstruccion al flujo aéreo que no es plenamente reversible; de forma general es
progresiva y con respuesta inflamatoria pulmonar anormal como consecuencia de

la exposicidn a gases o particulas organicas o inérganicas nocivas.®

La limitacion al flujo aéreo resulta de un conjunto de anomalias en las pequefias

vias aéreas (bronquiolitis obstructiva) y por deterioro del parénquima pulmonar.

Las guias de EPOC, previas al 2017 han resaltado los términos "enfisema" y

"bronquitis crénica", que no se incluyen en la definicion de la guia GOLD 2017.

El enfisema, o destruccion de las zonas de intercambio gaseoso, es un término

patoldgico que no debe utilizarse clinicamente. ©

La bronquitis crénica, definida como tos productiva por tres meses o mas, durante
dos afios consecutivos, sigue teniendo importancia clinica atil. Se debe reconocer
qgue la tos crénica y la produccién de esputo, puede anteceder o continuar al
desarrollo de la limitacion del flujo aéreo y puede estar relacionada con el desarrollo

y / 0 aceleracién de la misma.t’

Se han propuesto mecanismos como el estrés oxidativo resultado del tabaquismo,
aumento de neutrdéfilos y macréfagos activados, apoptosis de células endoteliales
y epiteliales. Esta ultima resulta por la disminucion del factor de crecimiento
endotelial vascular (VEGF), necesario para el crecimiento y la conservacion de las

células endoteliales y alveolares. Los sucesos mencionados detienen el



mantenimiento y reparacion pulmonar, obligatorios para superar la lesion atribuida

al cigarrillo. 18

Factores de riesgo
Tabaco y otros inhalantes

El tabaquismo es el factor principal para el desarrollo de la EPOC. Se calcula que
15% de los fumadores desarrollaran obstruccion cronica de las vias aérea con
criterios de EPOC. El humo ambiental del cigarrillo inhalado por los no fumadores,
es otro factor de riesgo. Los macréfagos se activan por el humo del cigarrillo y
liberan factores quimiotacticos, como leucotrieno B4 e interleuquina. Ocasionan

enfisema y estimulan la secrecién de moco. 8

Otros agentes inhalados como el humo de biomasa, la exposicion ocupacional a
polvo se asocia a mayor disminucion del VEF1 y finalmente EPOC. 1°

Riesgo genético

Se ha asociado genes especificos a la deficiencia hereditaria severa de alfa-1
antitripsina, asi como alteraciones en la metaloproteinasa de la matriz que codifica
al gen 12. Se informé que la elastasa de neutréfilos era el blanco de alfa-antitripsina,
la cual junto a las proteinasas de macrofagos fueron identificados como los

principales causantes de la lesién pulmonar en la EPOC. 8

Algunos estudios han encontrado que la etnia hispana y aquellos con antepasados
nativos americanos tienen un menor riesgo de desarrollar EPOC, esto aln no es

concluyente. 2°
Género

Existe cierta evidencia respecto a que las mujeres son mas proclives a desarrollar
EPOC. Estudios experimentales dicen que el estrogeno mediante un efecto sobre

la liberacion de TGF B en las vias aéreas pequeias conducen a la enfermedad. 2*
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Otros estudios han relacionado a los estrégenos y la progesterona en mujeres
jovenes con un efecto de probable regeneracion alveolar que al llegar a la

menopausia, seria causa importante de pérdida de funcién alveolar y pulmonar. 22
Crecimiento pulmonar

Se asocia el desarrollo de EPOC a los procesos de gestacion, la infancia y la
adolescencia. %

En 1991 se publicd un estudio de cohortes con una poblacion de 5718. La
investigacion determiné que las muertes por EPOC en la edad adulta estan
asociadas con un bajo peso al nacer y al primer afio debido a alteraciones en el

desarrollo pulmonar. 24

Diagnostico

El estudio clinico de EPOC debe realizarse en los pacientes que manifiestan
disnea, tos o expectoracion crénica, sobre todo en aquellos con historia de

exposicién a factores de riesgo para la enfermedad.

La espirometria es la prueba funcional respiratoria de eleccién, debido a la sencillez
del procedimiento y a que el resultado muestra de manera objetiva la limitacion del
flujo aéreo. La espirometria en EPOC debe definir la obstruccion persistente al flujo
de aire posterior a realizar una prueba con broncodilatador (VEF1/CVF<0,70 post—
BD). 16

Clasificacion

La guia GOLD 2017, clasifica a la EPOC en cuatro grupos A, B, C y D; cada grupo
se construye en base a cuatro parametros: la clasificacion de gravedad de
obstruccion al flujo que se basa en el VEF1 post broncodilatador, el antecedente de
exacerbaciones en el Ultimo afio, el grado de disnea segun la escala de valoracion
modificada de la British Medical Research Council y el test de evaluacién CAT, el

cual valora el grado de repercusion de los sintomas en el dia a dia del paciente. 16
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2.2.2 INFECCION POR VIH

Definicion

Es una enfermedad causada por el virus de la inmunodeficiencia humana, esta
infeccion se caracteriza porque compromete el sistema inmunitario de forma

gradual y cada vez mas progresiva.?®

Clasificacion

Se han identificado dos tipos, el VIH-1y el VIH-2, ambos presentan caracteristicas
epidemiologicas similares, pero en el enfoque serolégico y geografico son
diferentes. Se sugiere menor grado de patogenicidad del VIH-2 respecto al VIH-1.26

Etiopatogenia

Respecto a los mecanismos de transmision, se identifican tres: Transmision sexual
mediante exposicién directa a secreciones de personas infectadas. Transmision
sanguinea por contacto con sangre o derivados, transfusiones, trasplantes o por el
empleo de agujas contaminadas. Transmision perinatal, desde la madre infectada
a su producto, también llamado transmisién vertical. La infeccién del producto

puede ocurrir durante el embarazo, parto o lactancia. 2°

Al ingreso del virus en el huésped se inicia una infeccion en la que se diferencian
tres fases bien establecidas, con duracion versatil que depende de diversos
factores en relacién al huésped y al VIH.

La fase aguda, inicia en el momento de la infeccibn hasta que se produce la
seroconversion; la fase crénica, que no siempre presenta sintomasy es de duracion
variable y por Gltimo una fase final, con el diagnéstico de SIDA. 2°

Se considera fase aguda tras la entrada del virus en el organismo dos a cuatro
semanas, en mas del 50% de casos se producird una infeccion aguda, en los
organos linfoides y el tejido nervioso central se evidencia altos niveles de viremia.
La clinica sera variable y se caracteriza por sintomas inespecificos. El diagndstico
de la infeccion de VIH en esta fase requiere la deteccion del Ag VIH o de la carga
viral por PCR. ?/
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El proceso de replicacibn muestra que al ingresar el VIH en el organismo, la
proteina gp 120 de la envoltura viral se adhiere al receptor CD4 en la membrana de
los linfocitos T CD4+, macrofagos, células dendriticas y monocitos. Posterior a este
proceso la envoltura viral se unifica con la membrana celular y permite la entrada
de la capside viral. Después el RNA sintetiza la cadena complementaria de DNA y

se genera el ADN de doble cadena (provirus), el cual se integra al genoma celular.
28

La infeccién crénica, con una duracién media de 10 afios, presenta niveles de
linfocitos CD4 relativamente estables con posterior descenso paulatino. La viremia
desciende mucho (aproximadamente 100 veces) y puede hacerse casi indetectable
por los métodos convencionales. La velocidad de progresion no es la misma para

todos los pacientes. 2°

La fase avanzada o SIDA se caracteriza por un recuento de células CD4 menor a
200 células/ul, crecida de la tasa de replicacion viral, declive de la actividad de los
linfocitos antiVIH, pérdida de la arquitectura linfatica, sintomas constitucionales y
desarrollo de infecciones oportunistas y determinadas neoplasias. La supervivencia

es menor al 15-30% a los tres afios. 2

Epidemiologia

Aungue en términos absolutos, las tasas de mortalidad han disminuido, existe un
aumento en la proporcién de muertes por otras causas o muertes no SIDA. 2°

Ademas se observé la aparicién de nuevas enfermedades en los pacientes VIH que
han sido atribuidas a la mala adherencia al TARGA, junto con otros factores tales
como la etapa de la enfermedad por VIH, factores relacionados con el huésped

(edad, razay sexo) y otros factores. 28

Las tasas de mortalidad por estas causas en los proximos afos, es previsible que
aumenten ya que los pacientes sobreviviran mas tiempo. Todas estas
observaciones subrayan la necesidad de una mejora en la vigilancia por parte de

los médicos, en una atencibn médica preventiva y la deteccion precoz de
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enfermedades comodrbidas en los pacientes infectados por VIH que estén
recibiendo TARGA. #°

Comorbilidades

La aparicion del TARGA, no solo modifica la historia natural de la infeccion en
aspectos virolégicos e inmunoldgicos, sino también disminuy6 la incidencia de
infecciones oportunistas, incrementando la prevalencia de enfermedades
crénicas.?’

Dentro de las comorbilidades importantes relacionadas con el TARGA
encontramos: lipoatrofia, lipoacumulo, resistencia a la insulina con la consiguiente
hiperglucemia, hiperlipidemia, enfermedad cardiovascular, osteopenia, y, con

menor frecuencia, hiperlactatemia sintomatica.

Las muertes por otras causas, incluyendo las relacionadas con enfermedades
hepaticas y por efectos adversos del TARGA son cada vez mas frecuentes.
Ademas, otras enfermedades cronicas, tales como la diabetes o enfermedades
cardiovasculares, enfermedades pulmonares pueden ser mas evidentes a medida

que los pacientes vivan mas tiempo. 3!

En el estudio HOPS como resultado de la supervivencia mas prolongada, se ha
observado la aparicién de enfermedades comoérbidas como las enfermedades
hepéticas (especialmente coinfeccibn con hepatitis viral crénica), hipertension,
diabetes, enfermedad cardiovascular, enfermedad pulmonar, y tumores malignos
no-SIDA. Observandose que el porcentaje anual de muertes con al menos una
causa de muerte no-SIDA aumentd progresivamente con el tiempo, representando

mas de la mitad de las muertes. 32
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2.2Definicién de términos basicos

EPOC: paciente con espirometria compatible con patron obstructivo
VEF1/CVF<0,70; no reversible al broncodilatador. Sin cambios de VEF1, es decir no

mas de 200mL ni mas del 20% del predicho.*

VIH: paciente con diagndstico ya establecido de VIH con prueba positiva por western
blot.*

TARGA: tratamiento antiretroviral de gran actividad, es la combinacion de tres tipos
de medicamentos antiretrovirales que controlan la cantidad de virus en la sangre.

Son medicamentos que controlan y reducen la concentracion del VIH.!

Neumonia: inflamacion del parénquima pulmonar en el que se produce exudacion

e infiltracién celular en los alvéolos, intersticio y bronquiolos respiratorios.*
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3.1 Formulacion de la hipétesis

No corresponde al ser un trabajo descriptivo.

3.2 Variables y su operacionalizacion

CAPITULO Ill: HIPOTESIS Y VARIABLES

Variable Indicador Unidad de
medida
Infeccion por | Positivo o] Cualitativo
VIH negativo
EPOC VEF1/CVF<0,70 Cuantitativo
y post-
broncodilatador
VEF1 <200mL y
<20% del
predicho.
Variable | Definicion | Tipo por su | Indicador Escala de | Categorias Escala de | Medio de
naturaleza medicidn categorias verificacion
Infeccion | Test de | Cualitativo Positivo o | Nominal Positivo o | Presencia o | Historia
por VIH Western negativo negativo ausencia clinica
blot
positivo
EPOC VEF1/CVF | Cuantitativo | VEF1 Razon Leve Leve: VEF: | Historia
<70% y Moderado 280%. Clinica
post- Severo Moderado:
broncodilat Muy severo 50<VEF:
ador VEF:1 <80%.
<200mL vy Severo:
<20% del 30<VEF:
predicho <50%.
Muy
severo<30%
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CAPITULO IV: METODOLOGIA

4.1 Disefio metodoloégico
Segun el enfoque: estudio cuantitativo.
Segun la intervencion del investigador: observacional.
Segun el alcance que tienen de demostrar una relacion causal: descriptivo.
Segun el numero de mediciones de las variables de estudio: Transversal.

Segun la planificacion de la toma de datos: retrospectivo.

4.2 Disefio muestral

a. Poblacion universo

Estara constituido por las historias clinicas de todos los pacientes atendidos en
el servicio de Infectologia del Hospital Alberto Sabogal Sologuren entre el 1 de
enero del 2014 y el 31 de diciembre del 2017.

b. Poblacién de estudio

Historias Clinicas de todos los pacientes atendidos en el servicio de Infectologia
del Hospital Alberto Sabogal Sologuren entre el 1 de enero de 2014 y el 31 de
diciembre de 2017, que cumplieron los criterios de inclusion y no los de

exclusion.

c. Tamafio de la poblacion de estudio

Se incluira a toda la poblacion de estudio que cumplieron los criterios de inclusion
y no los de exclusion, atendidos entre el 1 de enero de 2014 y el 31 de diciembre
del 2017.

d. Muestreo o seleccién de la muestra

No probabilistico.
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e. Criterios de seleccion

Criterios de inclusion

Historia clinica de todo paciente mayor de 30 afos, atendido en el servicio de
Infectologia del Hospital Alberto Sabogal Sologuren con diagnostico de VIH,

atendidos durante el periodo 1 de enero del 2014 y el 31 de diciembre 2017.

Criterios de exclusion

-Diagnostico previo de EPOC.

-Diagnostico previo de asma bronquial.

-Diagnostico previo de enfermedad pulmonar intersticial difusa.
-Antecedente de cirugia pulmonar.

-Antecedente de enfermedad pulmonar congénita.

-Antecedente de deficiencia de alfa-1-antitripsina.

4.3 Procedimientos de recoleccion de datos

Para la recoleccién de datos se procedera a la revision de historias clinicas del
servicio de Infectologia del hospital Nacional Alberto Sabogal Sologuren de los afios
2014-2017. Se revisaran aquellas historias clinicas que cumplen los criterios de
inclusion y no los de exclusion; y se tomaran los datos de interés mediante una
ficha realizada por el autor de este estudio (anexo 02). Las historias clinicas seran
revisadas una a una, en el servicio de archivo del hospital, previo permiso mediante

solicitud a la direccién del mismo.

4.4 Procesamiento y analisis de datos
Una vez recolectados los datos de las historias clinicas, estos se organizaran en
una base de datos en Microsoft Excel y se elaborara una tabla que permitira obtener

los datos de interés a estudiar. Los datos seran procesados en el programa SPSS.

4.5 Aspectos éticos

Todos los procedimientos se realizaran en cumplimiento de las normas de Etica

Médica vigente, establecidas por el Colegio Médico. EI presente proyecto de
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investigacion se basara en la compilacién de informacion a través de historias
clinicas, para lo cual se tendra en cuenta el articulo 77 del Cédigo de Etica y
Deontologia del Peru: “Art. 77°: La elaboracién diagnéstica, terapéutica y pronostica
contenidas en la historia clinica, pueden ser utilizados por el médico tratante para
fines de investigacidén y docencia, siempre que se mantenga en reserva aquellos
datos que permitan la identificacion del paciente. La infraccidén a esta disposicion
constituye falta ética” 33

Este articulo es especifico en definir como debe ser empleada la historia clinica,
puede usarse para docencia o investigacion previa autorizacion, sin mostrar datos
del paciente y sin quebrantar el secreto profesional. Se contara con la autorizacion
del Director General del Hospital Alberto Sabogal Sologuren y del Jefe del servicio
de Infectologia, para la utilizacion de las historias clinicas requeridas para el

estudio.
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ANEXO 1. Matriz de consistencia

PROBLEMA GENERAL

OBJETIVO GENERAL

METODOLOGIA

¢Cudles son los factores
asociados a la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica en
el paciente VIH del Hospital
Nacional Alberto Sabogal
Sologuren 2014-20177?

Describir los factores asociados

a la enfermedad pulmonar
obstructiva cronica en el
paciente VIH del Hospital
Nacional Alberto Sabogal

Sologuren 2014-2017.

Analisis de los factores
asociados a EPOC vy VIH,
busqueda en historias clinicas,
andlisis en tablas de frecuencias.

PROBLEMAS ESPECIFICOS

OBJETIVOS ESPECIFICOS

METODOLOGIA

¢,Cual es la prevalencia de
EPOC en pacientes con
infeccion por VIH atendidos en el
Hospital Nacional Alberto
Sabogal Sologuren 2014-20177?

Determinar la prevalencia de
EPOC en pacientes con
infeccion por VIH atendidos en el
Hospital Nacional Alberto
Sabogal Sologuren 2014-2017.

Andlisis del nimero de pacientes
con VIH que ademas tienen
diagndstico de EPOC.

¢, Cuél es la frecuencia de no
cumplimiento del TARGA en
pacientes con infeccion por VIH
gue desarrollaron EPOC 2014-
2017

Hallar la frecuencia de no
cumplimiento del TARGA en
pacientes con infeccion por VIH
que desarrollaron EPOC 2014-
2017

Andlisis del nUmero de
pacientes VIH con diagndstico
de EPOC que tienen como
antecedente abandono del
TARGA.

Cual es la frecuencia de
Neumonia previa en pacientes
con infeccion por VIH que
desarrollaron EPOC 2014-2017.

Estimar la frecuencia de
Neumonia previa en pacientes
con infeccibn por VIH que
desarrollaron EPOC 2014-2017.

Andlisis del nUmero de
pacientes VIH con diagndstico
de EPOC que tienen como
antecedente neumonia.

¢,Cudl es la frecuencia de edad
en pacientes con infecciéon por
VIH que desarrollaron EPOC
2014-2017.

Encontrar la frecuencia de edad
en pacientes con infeccién por
VIH que desarrollaron EPOC
2014-2017.

Andlisis del rango de edades de
los pacientes VIH que tuvieron
diagndstico posterior de EPOC.
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ANEXO 2. Ficha de recoleccion de datos

INTRUCCIONES: El llenado de las fichas de recoleccion de datos sera en base a
los registros que se encuentren en las historias clinicas de cada paciente; el llenado
debe ser correctamente tal como se encuentra en ella, no se permite borrar,

cambiar o modificar los datos.

FICHA N°:

Historia Clinica N°;

SEXO: (Masc.) (Fem.) EDAD: ( ) afos.

ANTECEDENTES:

-Diagnéstico de vih:

Si()no () Fecha de diagnéstico:
-Tratamiento TARGA:

Si() No()

-Episodio(s) de neumonia:

Si()no () Fecha de diagnéstico:
-Conteo de CD4 (ultimo examen registrado):
-Carga viral (Gltimo examen registrado):
-Diagnéstico de EPOC:

Si()no () Fecha de diagnéstico:
-Ultima espirometria:

Fecha:

VEF1:

VEF1/CVF pre broncodilatador:

VEF1/CVF post broncodilatador:

Diagnostico espirométrico:

-Diagnostico de asma bronquial: Si () No ()

Fecha de diagndstico:
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-Diagnadstico previo de enfermedad pulmonar intersticial difusa:
Si()No () Fecha de diagnéstico:
-Antecedente de cirugia pulmonar: Si () No ()
Fecha de diagndstico:

-Antecedente de enfermedad pulmonar congénita: Si () No ()

Fecha de diagnéstico:

-Antecedente de deficiencia de alfa-1-antitripsina: Si () No ()

Fecha de diagnéstico:

TABACO: Si( ) No ( )

indice tabaquico:
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